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Zusammenfassung

Verschiedene Infektionen werden bei immunkompetenten
Patienten gesehen, treten jedoch bei Patienten mit HIV-
Infektion gehiuft auf und nehmen dann einen nicht immer
typischen Verlauf. Ein typisches Beispiel sind der Zoster
ophthalmicus und die luetische Uveitis, die immer an die
Moglichkeit einer HIV-Infektion denken lassen sollten.
Die eigentlichen opportunischen Infektionen hingegen
werden bei immunkompetenten Patienten nicht gesehen
und werden als AlIDS-definierende Erkrankungen
verstanden. Es handelt sich dabei um Systemerkrankungen
mit okuldrer Manifestation. Deshalb solite eine Therapie
dieser gern rezidivierenden Erkrankungen immer interdis-
ziplinar erfolgen. Zu den Erregern intraokularer opportu-
nistischer Infektionen bei AIDS gehoren das Zytomegalie-
virus (CMV), Kryptokokken, Pneumozystis carinii, Myco-
bacterium avium intracellulare, Toxoplasma gondii, Hi-
stoplasma capsulatum und Candida albicans. Die CMV-
Retinitis steht darunter zahlenmiBig bei weitem an erster
Stelle mit einer Inzidenz von 18-20% aller AIDS-Patien-
ten. Anhand klinischer Beispiele werden die Besonderhei-
ten im Verlauf und der Behandlung der hiufigsten Augen-
infektionen im Rahmen der HIV-Infektion dargestellt und
ein Schema fiir die Betreuung dieser Patienten vorge-
stellt.

Eye Disease in HIV Infection

Some ocular infections, only rarely seen in otherwise heal-
thy individuals, are sometimes seen in patients with immu-
nodeficiencies, i.e. with HIV infection. A typical example
is the ophthalmic zoster or luetic uveitis in young individu-
als which should always imply the possibility of HIV infec-
tion. The so called opportunistic infections in contrast are
only seen in HIV infection defining the AIDS syndrome.
These infections are systemic in origin and only secundari-
ly affecting the eye. Consequently, a therapy concept for
these diseases should be developed always involving both,
the ophthalmologist and the general physician. Pathogens
causing ocular infections are cytomegalovirus (CMV),
cryptococcus, pneumocystis carinii, mycobacteria, toxo-
plasma gondii, histoplasma capsulatum and candida albi-
cans. Under these, CMV retinitis is the commonest infec-
tion affecting nearly 20% of all AIDS patients. The clinical
findings and therapy of the most frequent ocular infections
are discussed and a scheme for the care of these patients
introduced.

Einleitung

Vor 12 Jahren wurde das schwere erworbene Immun-
defektsyndrom, das heute jedermann unter dem Na-
men AIDS (aquired immuno-deficiency syndrome)
kennt, als eigenes Krankheitsbild erkannt (CDC 1981,
Gortlieb 1981, Masur 1981), wenngleich die Ursache,
das humane Immunodefizienzvirus (HIV) erst we-
sentlich spéter entdeckt wurde (Gallo 1983). Schon
damals wufite man, daf} einige okuldre Erkrankungen
mit dem schweren zelluliren Immundefektsyndrom
korreliert sind (Holland 1982). Es werden jedoch im-
mer noch einzelne neue Krankheitsbilder oder Mani-
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festationen am Auge beschrieben, wie die Pneumozy-
stose-Chorioiditis (Rao 1988, Shami 1991), oder die
Kryptokokkose der Bindehaut (Baimes 1992).

Die vorliegende Arbeit beschreibt die fiir die tagliche
Praxis wichtigsten Erkrankungen am Auge. Es wer-
den die Besonderheiten in der Diagnostik und Thera-
pie HIV-assoziierter Erkrankungen dargestellt und
dariiberhinaus ein Schema zur systematischen Betreu-
ung der HIV-Patienten vorgestellt.

Patienten und Methode

Die Stadieneinteilung der HIV-Infektion erfolgt nach der
Empfehlung des Centers for Disease Control (CDC), Natio-
nal Institute of Health, die sich im wesentlichen nach den
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Tab. 1 Stadieneinteilung der HIV-Infektion*

Stadium | frische HiV-infektion

Stadium | asymptomatischer Trégerstatus

Stadium IlI Lymphadenopathie-Syndrom, unklares Fieber,
Gewichtsverlust

Stadium IV A Aligemeinsymptome, Wasting-Komplex

Stadium IV B ZNS-Beteiligung, Dementia-Komplex

Stadium IV Cl  AlDS-definierende opportunistische Infektionen
(CMV, Toxoplasmose, Mycobakterium avium,
Herpes-Generalisation)

Stadium IV C2 ARC-definierende opportunistische Infektionen
i.S. v. Pre-Aids (Candida, Tuberkulose, Krypto-
kokkose, Kryptosporioidose, Leptospirose, Sal-
monellose, Zoster)

Stadium IV D opportunistische Malignome (Kaposi-Sarkom,
Burkitt-Lymphom, non-Hodgkin-Lymphome)

Stadium IV E  unklare Krankheitsbilder im Zusammenhang
mit AIDS

* nach Empfehlung des Center for Disease Control, 1987

Tab.2 Augenveranderungen im Rahmen der HiV-Infektion

Nicht-infektiése Veradnderungen
Opportunistische Infektionen
Opportunistische Malignome
Neuroophthatmologische Veranderungen

auftretenden Komplikationen und weniger nach immunolo-
gischen Parametern richtet (Tab, 1, CDC 1987, CDC 1991).
Der Ophthalmologe, dem in der Regel die immunologi-
schen Daten seiner HIV-infizierten Patienten nicht zur Ver-
fiigung gestellt werden, kann so anhand der Anamnese den
Progress der Erkrankung und das Risiko okuldrer Kompli-
kationen abschitzen.

Die im folgenden vorgestellten Zahlen und Héufigkeiten
wurden anhand des eigenen Untersuchungsgutes erhoben
und entsprechen, soweit nicht gesondert erwihnt, den An-
gaben in der Literatur.

Ergebnisse

Die Hiufigkeit, mit der HIV-assoziierte Augenverin-
derungen gefunden werden, korreliert eng mit dem
Stadium der Erkrankung, aber auch mit der Indika-
tion zur augeniirztlichen Untersuchung (Fabricius
1989). Sie nimmt kontinuierlich mit der Dauer der
HIV-Infektion zu (Abb. 1).

Die Augenverinderungen im Zusammenhang mit der
HIV-Infektion kénnen in vier Kategorien eingeteilt
werden (Tab. 2). Es muB sich dabei nicht immer um
behandlungsbediirftige = Verdnderungen  handeln
(Abb. 2).

Unter den nicht behandlungsbediirftigen Verédnde-
rungen steht die HIV-assoziierte retinale Mikroangio-
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Abb. 2 Augenveranderungen bei der HIV-Infektion

pathie an erster Stelle. Die Feststellung einer solchen
Veridnderung hat fiir die Einschitzung der HIV-In-
fektion eine wesentliche Bedeutung (siehe unten).
Bemerkenswert erscheint, daB sich mehr als % der
Patienten, die eine Augenbeteiligung aufweisen, be-
reits im Stadium IV nach CDC befinden.

Verinderungen des vorderen Augenabschnittes

Die bei weitem hiufigste Verdnderung des vorderen
Augenabschnittes ist die Blepharoconjunctivitis sicca,
die bei etwa 25-30% aller HIV-Infizierten, unabhin-
gig vom Erkrankungsstadium, beobachtet wird und in
etwa der Hilfte der Fille mit klinischen Symptomen,
wie Rotung, Brennen und Jucken der Augen, Fremd-
korpergefiihl und wechselnden Sehstérungen einher-
geht. Anhand der Beschwerden, durch den Schirmer-
Test bestitigt, ist die Diagnose einfach zu stellen. Die
Behandlung besteht in einer intensiven Trinensubsti-
tution, wobei langerfristig wirkende Substanzen meist
gut toleriert werden.

Davon abzugrenzen ist die oft gleichzeitig bestehende
squamose Blepharitis, die in Zusammenhang mit der
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HIV-assoziierten seborrhoischen Dermatitis zu sehen
ist.

Der Zoster ophthalmicus verursacht in der Regel
blande Oberflichenprobleme der Hornhaut, kann
aber, insbesondere wenn mehr als ein Ast des Nervus
trigeminus betroffen ist, zusdtzlich mit einer Beteili-
gung der Hornhaut und der vorderen Uvea (Kerato-
uveitis zosterica) einhergehen, deren Ausmall und
Residuen von der rechtzeitigen Diagnosestellung ab-
hingen. Neben einer auf jeden Fall intravends zu ap-
plizierenden Therapie mit Acyclovir in einer Dosie-
rung von 3x10 mg pro kg KG pro Tag iiber 7-14
Tage sollte bei Zeichen der Keratouveitis frith mit ei-
ner lokalen zusitzlichen, niedrigdosierten Steroidthe-
rapie begonnen werden. Selten wird auch eine kon-
tralaterale Retinitis beobachtet, weshalb in jedem Fall
einer Augenbeteiligung eine Fundusuntersuchung in
Mydriase beidseits durchzufiihren ist. Andere Er-
krankungen des vorderen Augenabschnittes, wie Ke-
ratitiden oder Iritiden, mégen spezifischen Ursprungs
sein, bediirfen jedoch keiner HIV-spezifischen Dia-
gnostik oder Therapie.

Verdnderungen des hinteren Augenabschnittes

Die Diagnostik der Verdnderungen des hinteren Au-
genabschnittes macht den bedeutendsten Teil oph-
thalmologischer Diagnostik aus (Abb. 3). Unter die-
ser steht die HIV-assoziierte Mikroangiopathie als
nicht behandlungsbediirftige Verdnderung an erster
Stelle (Newsome 1984, Freeman 1989). Es finden sich
dabei KapillargefdBverschliisse, die klinisch als Cot-
ton-wool-Herde und retinale Punktblutungen impo-
nieren (Abb. 3). Der Ubergang zur Vaskulitis ist flie-
Bend. Die Ausprdgung der Angiopathie schwankt
nach der allgemeinen entziindlichen Korperaktivitét
und kann manchmal voriibergehend sogar wieder
ganz verschwinden. So findet man eine stiarkere Aus-
pragung der Angiopathie wihrend oder kurz nach sy-
stemischen opportunistischen Infektionen. Am deut-
lichsten ist dies im Zusammenhang mit der Pneumo-
cystis-carinii-Pneumonie zu beobachten (Freeman
1989).

Die retinale Angiopathie ist mit der Progression der
HIV-Erkrankung in zunehmender Héufigkeit zu be-
obachten (Abb. 4). Damit ermdglicht das Vorhanden-
sein einer Angiopathie eine Aussage iiber die wahr-
scheinliche Stadienzugehorigkeit eines HIV-Infizier-
ten. Bei Longitudinalbeobachtungen an unseren eige-
nen Patienten haben wir gesehen, daf3 die iiberwie-
gende Zahl der Patienten erst am Ubergang von Sta-
dium IIT nach IV eine Angiopathie entwickelt. Wie
aus Abb. 4 zu ersehen ist, befindet sich der zahlenmi-
Big grofite Anteil der Patienten mit einer Angiopathie
auch im Stadium IV nach CDC. Findet man also bei
einem Patienten in unbekanntem Erkrankungsstadi-
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Abb. 3 Auftreten von Fundusverénderungen im Rahmen der
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Abb. 4 Relative Haufigkeit der HIV-assoziierten retinalen Mikro-
angiopathie

um eine Angiopathie, so ist er mit einer Wahrschein-
lichkeit von nur 3% in Stadium II, mit einer Wahr-
scheinlichkeit von 22% im Stadium III und mit einer
Wabhrscheinlichkeit von 75% bereits im Stadium IV
der HIV-Erkrankung nach CDC angekommen (Abb,
5). In der Histologie sieht man entziindliche GefiBen-
dothelverdnderungen mit Ablagerung vor allem IgG-
enthaltender Immunkomplexe im Bereich der Intima.
Eine direkte virale Endotheliitis durch HIV- und/
oder CMYV als Ursache der Kapillarverschliisse konn-
te nur in Einzelfillen gezeigt werden (Freeman 1989,
Faber 1992).

Die Infektionen im Rahmen der HIV-Infektion kon-
nen durch die Reaktivierung alter endogener Infek-
tionen oder frisch entstehen. Die chronischen endo-
genen Infektionen, die immer wieder reaktivieren
konnen, stellen jedoch klinisch den Grofiteil der Pro-
bleme (Glart 1988). Typische Beispiele hierfiir sind
die Toxoplasmose und die Cytomegalieinfektion
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Abb. 5 Stadienzu-
ordnung der HIV-
Angiopathie
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Tab. 3 Erreger opportunistischer Infektionen am Auge

Viren: Herpes simplex
Varicella Zoster
Zytomegalie

Bakterien: Kryptokokken

Treponema pallidum

Mycobacterium tuberculosis

Mycobacterium avium intracellutare
Protozoen: Toxoplasma gondii

Histoplasma capsulatum

Pneumocystis carinii

Pilze: Candida

(Tab. 3). Unter den opportunischen Infektionen des
hinteren Augenabschnittes stellt die Zytomegalie-
oder CMV-Retinitis mit einem Anteil von 21% unse-
rer Patienten den zahlenméfBig grofiten Anteil dar. In
der Literatur werden Inzidenzen zwischen 18 und
40% berichtet (Holland 1983, Palestine 1984, Jabs
1989). Klinisch finden sich flichige, weifllich-ddema-
tose Areale mit mehr oder weniger stark ausgeprig-
ten Netzhautblutungen. Typischerweise geht die Er-
krankung mit einer okklusiv-hdmorrhagischen Be-
gleitvaskulitis einher und fithrt in der Ausheilung zu
einer feinen, atrophischen Narbe. In ca. 30% sind pri-
mar beide Augen betroffen. Irgendwann kommt es
fast immer bei Rezidiven zu einem Befall des zweiten
Auges, sodal immer beide Augen untersucht werden
sollten. Die Funktion des Auges bleibt, auBler bei zu-
sidtzlicher Optikusneuritis oder Befall der Makula,
gut, weshalb die Patienten sich oft erst sehr spét beim
Augenarzt vorstellen. In etwa 10-15% kommt es
durch die flachigen Netzhautnekrosen zu einer Amo-
tio retinae. Diese sollte nicht in jedem Fall operativ
angegangen werden, da auch bei gutem anatomischen
Resultat nach oft mehrfachen Eingriffen infolge der
Grunderkrankung die Funktion meist unbefriedigend
ist. Unbehandelt fithrt die CMV-Retinitis zur Erblin-
dung. Sie ist jedoch durch die Virustatika Ganciclovir
und Foscarnet gut therapierbar. Allerdings bedarf die

Erkrankung wegen der fehlenden Kontrolle durch
das Immunsystem einer lebensldnglichen sekundiren
Virustatika-Prophylaxe. Ohne diese Prophylaxe muf3
mit einem Rezidiv innerhalb von 3 Monaten, meist
sogar schon innerhalb von 4 Wochen gerechnet wer-
den. Durch die Erhaltungstherapie kann der Zeit-
raum bis zum Auftreten eines Rezidivs etwa verdop-
pelt und der Befall des zweiten Auges, sofern es nicht
primér betroffen ist, moglicherweise verhindert wer-
den. Beide Virustatika stehen nur zur intravendsen
Applikation zur Verfiigung (Jacobsen 1988).

Ganciclovir wird iiber 14-21 Tage in einer Dosierung
von 2x5 mg pro kg KG pro Tag (bei normaler Nie-
renfunktion) gegeben. Wenn sich die Retinitis stabili-
siert hat, d.h. in ihrer Ausdehnung nicht zugenom-
men hat und das Netzhautodem riickldufig ist, kann
auf eine Erhaltungstherapie mit 5x6 mg pro kg KG
pro Woche (Jacobsen 1988) oder 3 x 10 mg pro kg KG
pro Woche reduziert werden (Garweg 1993). Foscar-
net sollte in einer Anfangsdosierung von 2 x90-120
mg pro kg KG pro Tag iiber 14-21 Tage (bei norma-
ler Nierenfunktion) gegeben werden. Bei ausreichen-
der Befundstabilisierung kann dann eine Erhaltungs-
therapie mit 90-100 mg pro kg KG pro Tag durchge-
fithrt werden. Eine Wochengesamtdosis von 600 mg
pro kg KG sollte nicht unterschritten werden.

Das Ansprechen der Retinitis ist auf beide Praparate
gleich gut, sodafl die Entscheidung des Therapeuti-
kums anhand der allgemeinen Probleme des Patien-
ten vorgenommen wird. Die Hauptnebenwirkung von
Ganciclovir ist seine Knochenmarkstoxizitit, die von
Foscarnet seine Nephrotoxizitét.

Die Inzidenz der okuldren Toxoplasmose als zweit-
haufigster opportunistischer Augeninfektion liegt mit
etwa 2-3% wesentlich unter der der CMV-Retinitis.
Sie befillt die Netzhaut und die darunterlicgende
Aderhaut, verlduft nicht flichig, sondern herdformig,
ist durch eine kriéftige Glaskorperbeteiligung gekenn-
zeichnet und zeigt keine wesentlichen Hamorrhagien
oder Vaskulitis. Die Funktion ist entsprechend den
ausgeprigten Glaskorpertriibungen meist schlecht,
was die Patienten frith zum Augenarzt fiihrt. Auch
unbehandelt bleibt die Erkrankung in der Regel
herdformig, oft bilden sich jedoch Satellitenherde
(Holland 1988). Wegen der Gefahr einer Enzephalitis
ist eine Therapie dringend anzuraten, auch wenn die
okulidre Toxoplasmose hiufig spontan ausheilt. Die
entzlindlichen Glaskdrperverdnderungen sind oft Mo-
nate nach der Infektion noch nachweisbar, was jedoch
nicht als Zeichen persistierender Aktivitat gewertet
werden darf, Wie fiir die CMV-Retinitis gilt eine le-
benslédngliche Sekundérprophylaxe zur Verhiitung ei-
ner Toxoplasmose-Enzephalitis als obligat.

Die iibrigen chorioidalen und chorioretinalen Erkran-
kungen sind selten und differentialdiagnostisch nur
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schwer einzuordnen. Sie rezidivieren gerne, haben be-
ziiglich der Funktion der Augen jedoch in der Regel
eine gute Prognose. Beschrieben wurden bisher eine
disseminierende Chorioiditis durch Pneumocystis ca-
rinii, eine granulomatdse Chorioiditis durch Crypto-
coccus neoformans, die syphilitische Chorioretinitis,
an die immer gedacht werden sollte, die durch Myko-
bakterien bedingten hiufig multifokalen Chorioiditi-
den und Chorioretinitiden und schlie8lich die Candi-
da-Endophthalmitis. Letztere wird zwar dem Krank-
heitsbild der HIV-Infektion zugeordnet, wird aber
praktisch nur bei i/v Drogenabhingigen gesehen.
Deshalb wird sie hier erwihnt, aber nicht weiter dar-
auf eingegangen (Schuman 1983, Glart 1988).

Opportunistische Malignome

Zu den opportunistischen Malignomen, die das Auge
und die Orbita betreffen kdnnen, zéhlen vor allem die
Kaposi-Sarkome der Lider und der Bindehaut und
die orbitalen Lymphome. Beide Erkrankungen sind
Systemerkrankungen, die Tumortherapie sollte des-
halb systemisch und nicht lokal gewahlt werden. Das
Kaposi-Sarkom der Bindehaut wird in der Frithphase
haufig mit einer hamorrhagischen Konjunktivis ver-
wechselt, sodal ein fehlendes Ansprechen auf die
Therapie bei entsprechendem Patienten daran den-
ken lassen sollte. In der Regel handelt es sich aber
nicht um die Erstmanifestation des Kaposi-Sarkoms,
sodal man durch Befragen der Patienten relativ
schnell auf den Weg einer mukokutanen Kaposi-Sar-
komatose gewiesen wird (Tab. 4).

Neuroophthalmologische Verinderungen

Patienten mit neuroophthalmologischen Stérungen
klagen in der Regel iiber akut auftretende Doppelbil-
der, iiber Flimmerskotome oder schwer zu beschrei-
bende, unspezifische Verdnderungen. Sind die Be-
schwerden eines Patienten durch die Funktion nicht
erklidrt, oder steht die Funktion nicht im Einklang mit
dem morphologischen Befund, sollte an den Bereich
neuroophthalmologischer ~ Erkrankungen gedacht
werden.

Ursachen neuroophthalmologischer Storungen sind
Meningitiden, die (meist durch Toxoplasmen verur-
sachte) Enzephalitis und zerebrale Lymphome. Bei
neurologischen Krankheitsbildern mit Augenbeteili-
gung kann der Augenarzt oft mit einfachen Mitteln
(z.B. Bestimmung von Visus und Gesichtsfeld) den
Therapieerfolg kontrollieren. So findet sich bei einem
Patienten mit homonymer Hemianopsie wegen To-
xoplasmose-Enzephalitis im Bereich der Sehbahn ein
Riickgang der Gesichtsfeldausfille bereits nach 5-8
Tagen, wihrend der CT-Befund noch unverandert
ist.

Tab. 4 Opportunistische Malignome

Kaposi-Sarkom der Lider
Kaposi-Sarkom der Konjunktiva
(non-Hodgkin)-Lymphom der Lider
Orbitale Lymphome

Tab.5 Zeitplan fir die ophthalmologische Untersuchung

. bei Erstvorstellung des Patienten

. bei Ubergang in ein spéteres Erkrankungsstadium

. bei einer T-Helfer-Zellzahl <200/p.l alle 6 Monate

. bei einer T-Helfer-Zellzahl <100/l alle 3 Monate

. bei Sehstérungen (Unscharfe oder Schatten) sofort

O BWN =

Diskussion

Opportunistische Infektionen haben einige Gemein-
samkeiten. Es handelt sich in der Regel um Infektio-
nen mit intrazelluldr sich vermehrenden Erregern, die
durch die humorale Immunantwort nicht erreicht
werden. Diese Erreger leben dann auf, wenn das zel-
luldre Immunsystem durch die HIV-Infektion so weit
geschédigt ist, daB die Ausbreitung der Infektion
nicht mehr kontrolliert werden kann (Ammann 1989).
Es handelt sich folglich um Erreger, die bei Immun-
kompetenten als Problemkeime nicht bekannt sind
und um Infektionsausbreitungen und Infektionsloka-
lisationen, die fur diese Erreger eher untypisch sind.
Typischerweise kommen die Hauptprobleme damit
nicht von Frischinfektionen mit neuen Erregern, son-
dern durch die Reaktivierung alter Infektionsquellen
mit endogenen Erregern, wie z.B. Toxoplasmose
oder Zytomegalie.

Die typischen opportunistischen Infektionen treten
erst bei weitestgehender Zerstorung des Immunsy-
stems auf, d.h. bei einer Helferlymphozytenzahl unter
200 pl. Wegen des endogenen Erregerreservoirs ist
jederzeit mit einer Reaktivierung der Infektion zu
rechnen. Im Laufe ihrer HIV-Infektion erleiden ca.
40-50% der Betroffenen eine Augeninfektion. Des-
halb sollten die Patienten nach Feststellung einer
HIV-Infektion gelegentlich dem Augenarzt vorge-
stellt werden, um Risikoherde, wie z.B. alte toxoplas-
motische Narben, zu dokumentieren. Im weiteren
empfiehlt sich eine Wiedervorstellung bei Progress
des Erkrankungsstadiums und bei subjektiven Be-
schwerden seitens der Augen. RegelmiBige ophthal-
mologische Untersuchungen sind anzuraten bei einer
Helferlymphozytenzahl unter 200 pro pl in 6-monati-
gen Abstidnden, bei weniger als 100 Zellen pro pl in
3-monatigen Absténden, bei behandlungsbediirftigen
ophthalmologischen Erkrankungen h#ufiger (Tab.
5).
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Das klinische Bild der Uveitis des AIDS-Patienten
sieht oft verdndert aus im Vergleich zu dem Krank-
heitsbild eines Immunkompetenten. Die Entziindung
weist einen atypischen und weniger granulomatosen
Reaktionstyp auf, der Verlauf ist verdndert, meist er-
heblich erschwert und typischerweise von Rezidiven
begleitet (Holland 1992). Es treten vorwiegend
Krankheitsbilder auf, die sonst selten zu erwarten
sind und ein hohes Ausmaf3 an Gewebszerstérungen
aufweisen.

Die differentialdiagnostische Einordnung opportuni-
stischer Augenerkrankungen erfolgt nach dem klini-
schen Bild, wobei der Entziindungsschwerpunkt der
betroffenen Gewebe hiufig eine weitgehende Ein-
schrinkung der Differentialdiagnose zulidB3t. Die Dif-
ferentialdiagnose der isolierten Retinitis unterschei-
det sich z.B. erheblich von der der Chorioiditis oder
Chorioretinitis. Bei HIV-Patienten hilft der Versuch
einer serodiagnostischen Eingrenzung in der Regel
nicht. Ein positiver Antikorpertiter sagt lediglich aus,
daf3 eine Infektion moglich ist, ein negativer hingegen
schlieBt eine Infektion nicht aus. Der Titerverlauf hat
wegen einer in der Regel unspezifischen Stimulation
des B-Lymphozytensystems keine Aussagekraft. Hiu-
fig hilft die Beteiligung anderer Organsysteme bei der
letztlichen Diagnosefindung weiter, wie dies typi-
scherweise bei der Pneumocystis-Chorioiditis oder
der Kryptokokken-Chorioiditis der Fall ist.

Da die okuldre Infektion nach Ausbreitung der Erre-
ger iiber den Blutweg entsteht, ist die Infektion als
systemische Infektion mit okuldrer Manifestation zu
verstehen. Somit ist die Therapie immer gegen eine
systemische Infektion zu richten. Der Verlauf der
okuldren Infektion kann jedoch einen guten Anhalts-
punkt fiir das Ansprechen der Therapie geben. Des-
halb ist eine enge Zusammenarbeit zwischen Patient,
allgemein betreuendem Arzt und Augenarzt unerlB-
lich.

Danksagung: Ich danke Frau C. Lehmann fiir die Ausarbei-
tung des Manuskriptes.
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